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Souhrn

Lymeska boreliéza

Lymeska borelioza je infek¢éni systémové onemocnéni, jehoz ptivodcem je Borrelia burgdorferi sensu lato,
prenasena Kklistaty rodu Ixodes. Klinické projevy onemocnéni postihuji zejména kizi (erythema migrans,
lymphocytoma borreliensis, acrodermatitis chronica atrophicans), nervovou soustavu, kardiovaskularni
systém a pohybovy aparat. Diagnostika je zaloZena na metodach primého a nepiimého prikazu boreliové
infekce. Nepiimé testy musi byt v korelaci s klinickym obrazem pro vysokou pozitivitu protilatek u zdra-
vych jedincii a naopak pro moznou negativitu i u pokrocilé infekce. Schéma antibiotické terapie se ridi sta-
diem onemocnéni a typem postizeného organu. Uspésnost terapie je vysokd, pri¢inou selhani 1é¢by miize
byt tvorba cystickych forem borelii ¢i spoluti¢ast autoimunitnich mechanismi. Kromé borelii se mohou na
klinickém obrazu kozni formy onemocnéni podilet i jiné baktérie, a to Anaplasma phagocytophilum. O tiloze
borelii v etiopatogenezi dalSich dermat6z (morfea, lichen sclerosus et atrophicus) i o jejich mozZném terato-
gennim vlivu na plod se stale diskutuje.
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Summary

Lyme Borreliosis

Lyme borreliosis is a systemic infectious disease caused by Borrelia burgdorferi sensu lato transmitted by
certain ticks of the genus Ixodes. Clinical spectrum of the disease includes mainly cutaneous (erythema
migrans, lymphocytoma borreliensis, acrodermatitis chronica atrophicans), nervous, cardiovascular and
locomotor systems. The diagnostics is based on direct and indirect proof of Borrelia infection. Indirect tests
must correlate with the clinical manifestation, as to a high positivity of borrelial antibodies in health peo-
ple, and negativity of borrelial antibodies during advanced infection. The antibiotic therapy is chosen
according to the stage of the disease and the involved organ, as well. Therapy can fail as cystic forms of Bor-
relia burgdorferi or autoimmune reaction can develop. Some other bacteriae, namely Anaplasma phagocy-
tophilum, can take part in the cutaneous manifestation of Lyme borreliosis. The etiopathological relation-
ship of Borreliae to other dermatoses (morphoea, lichen sclerosus et atrophicus), and to their possible ter-
ratogenic effect on the fetus are still under discussion.
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UvOoD

Lymeska boreliéza (LB) je multisystémové infek&ni
onemocnéni, jehoz pilvodcem je Borrelia burgdorferi
sensu lato (ddle B. burgdorferi). Vyznam tohoto onemoc-
néni je dan jeho vysokou incidenct, variabilitou klinickych
projevu, obtiZnou interpretaci diagnostickych testil a nejed-
nozna¢nym efektem 1écby. Jde o onemocnéni, které mutize
pfi zanedbani vést k zdvaZznym celoZivotnim nésledkim se
socioekonomickym dopadem. LB je typickd piirodni
ohniskova ndkaza a soucasné nejrozsifenéj$i antropozoo-
néza v Ceské republice. Pipady LB jsou hl4Seny z celého
svéta. Ve stiedni a severni Evropé, stejné jako v USA, patii
mezi nejcastéjsi infekce prenaSené Clenovci.

Prvni zminka o této chorobé byla publikovana v roce
1883, kdy Buchwald popsal ,,idiopatickou koZni atrofii,
ale etiologické agens — borelie, objevil Burgdorfer az roku
1982. I prvni uZiti penicilinu v 1é¢bé LB se tykalo koZniho
projevu a stejné jako v pripadé prvniho popisu $lo o acro-
dermatitis chronica atrophicans (dile ACA). Profesorka
Nanna Svartzova si totiZ v§imla, Ze pacienti s ACA maji
zvySenou sedimentaci, a proto jim zkusila jiz roku 1946
podat penicilin. Od té doby bylo jasné, Ze se bude jednat
o infekci bakteridlni. Stejnym smérem se ubiral i marbur-
sky profesor Lennhof, ktery roku 1948 demonstroval
v koZnich bioptickych vzorcich erythema migrans (dale
EM) spirdlovité mikroorganismy stiibfenim. Ale a7z §védsti
manzelé Eva Asbrinkovd a Andreas Hovmark izolovali
roku 1985 borelie z koZnich 1ézi EM a ACA. Trvalo tedy
vice nez sto let, co od prvniho popisu koZnich projevi bylo
etiologické agens lymeské borelidzy kultivovano z ktiZe.

Historie LB byla vSak jes§t¢ komplikovanéjsi. Tato
nemoc byla v podstaté znovu objevena v 70. letech minu-
Iého stoleti, kdy Alan Steere se spolupracovniky popsali na
zaklad€ pozorovani erytému, po némz nisledovala zanétli-
va artritida, u 12 déti v mésteCku Old Lyme ve stat€¢ Con-
necticut novou nozologickou jednotku ,,.Lyme disease®.
Souvislost mezi pfisatim kliStéte a vznikem erytému byla
podnétem ke studiim Willi Burgdorfera, ktery jako prvni
izoloval spirochéty z kliStat. Ty byly poté taxonomicky
zatazeny Rousselem Johnsonem mezi borelie a na pocest
Burgdorfera dostaly druhové oznaceni B. burgdorferi (10).

Historie LB v CR zacin4 v Sedesdtych letech minulého
stoleti, kdy Horacek, Sedlacek a Kraus publikovali prvni
ptfipady koZnich forem tohoto onemocnéni. Nejvice se
i v mezindrodnim méfitku proslavil Danda, ktery vlast-
nim sledovanim a celosvétovou dotaznikovou akei shro-
mazdil 3244 piipadi ACA (9, 10).

PUVODCE INFEKCE

Piivodcem LB je B. burgdorferi sensu lato, spirdlovita
gramnegativni tycka s periplazmatickymi biciky patiici
do fadu Spirochaetales. Mezi humanni patogeny patii tii

genotypy B. burgdorferi sensu lato: B. burgdorferi sensu
stricto, B. afzelii a B. garini. B. afzelii pojmenovana po
Arvidu Afzeliovi, jenZ predvedl jako prvni kazuistiku
nemocného s EM na schiizi §védské dermatologické spo-
le¢nosti roku 1908, reprezentuje dominantni subspecies
izolovany u pacientl v Evropé a navic, témét 90 % izolo-
vanych kmenti miva ptivod v 1ézich koZnich (40). Nicmé-
né i ostatni dva druhy borelii mohou pisobit koZni
zmény, ale mnohem méné Casto. V Evropé se vyskytuji
vSechny subspecies, v USA pouze B. burgdorferi sensu
stricto. Zatimco B. afzelii predstavuje dominantni pato-
gen lidské kize v Evropé, B. garinii je spojovdna s lymes-
kou neuroboreli6zou a B. burgdorferi sensu stricto je
hlavnim patogenem lymeské artritidy (28). Nové byl
u holadského pacienta izolovdn novy kmen ¢i genospeci-
es borelii, nazvany B. spielmani (37).
rezervodrem jsou rizné druhy hlodavci, drobnych savci
(mys, zajic, veverka), vysoké zvére, ptaki, plazi a také
nékterych domacich zvitfat (kocka, pes, krava, kan). B.
burgdorferi je pfendSena na ¢lovéka prisatim infikované-
ho klistéte, v Evropé nejCastéji kliStéte druhu Ixodes rici-
nus, v USA Ixodes scapularis.

Po nasati kliStéte krvi se spirochéty mnoZi ve stfevé
a z traviciho ustroji se Sifi hematogenni cestou v organis-
mu kliStéte. Pfenos infekce z kliStéte na hostitele je
mozny az po vycestovani borelii do slinnych Zl1az, obvy-
kle se udava nejdiive za 24 hodin po pfisati, po 72 hodi-
nich je ndkaza pfenesena jiz téméf ve vSech pfipadech.
Dalsi moZny zpiisob pienosu je vetfeni kontaminovaného
trusu klistat do kiize nebo spojivek pii odstrafiovani kIis-
tat z kiZe lidi i domdcich zvifat. Borelie mohou pronikat
do krevniho ob&hu nejen rankami, ale i neporuSenou kizi.
Teoreticky je moZny pienos také transfizi (pokud je krev
odebrand pfi bakteriémii) nebo moc¢i hlodavct (30).

Vzhledem k taxonomické piibuznosti borelii a trepo-
nem se zacCala ve svété vénovat pozornost moznému tera-
togennimu plisobeni borelii na lidsky plod, kterou vzbu-
dila prvni prace Schlesingera roku 1985 o umrti novoro-
zence do 48 hodin po porodu (41). Existuji i pfipady s pii-
mym prikazem borelii v placenté a organech plodu. Pub-
likované priace sice upozoriuji na moZné nebezpeci
nou souvislost mezi vyskytem LB v gravidité a zdravim
déti. Nejvétsi dosud provedena prospektivni studie na 105
Zeniach s EM v pribéhu gravidity ukazala vySsi Cetnost
vrozenych srde¢nich vad a jinych abnormit u novorozen-
cl (29). U naSich pacientek se v 6 pfipadech ze 17 vySet-
fenych podarilo demonstrovat borelie ve vzorcich placen-
ty, z to v jednom piipadé abortu a dile u 5 Zen, jeZ poro-
dily zdravé déti (17).

VEKTOR INFEKCE

Zivotni cyklus kli3t&te prochazi tfemi vyvojovymi sta-
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dii (larva, nymfa, imago — dospély jedinec), kterd trvaji
v priméru 2 roky a béhem nichz kli§té vystiida tfi hosti-
tele. Z vajiek snesenych na jafe se lihnou larvy, ty se
v 1été kratkodobé prichyti na drobného savce a po jednom
velkém sini krve padaji na zem, kde inaktivné stravi
zimu. Druhy rok na jafe se pfeméni v nymfy, kratce para-
zituji na rezervodrovém zvifeti a po 3 mésicich se méni
v posledni vyvojové stadium, imago. Dospély samecek
ma leskle ¢erny hibetni Stitek tvofici pevnou schranku
celému t€lu, samiCka je veétsi a md tmavy Stitek, ktery
kryje jen polovinu hibetu, a tim miZe zvétsit svlij objem
az 200krét. Samecci po spafeni na podzim umiraji, zatim-
co samicky preZivaji do pristiho jara nebo casného 1éta.
mnohem castéji prisavaji na ¢lovéka.

Vsechna vyvojové stadia kliStat se stavaji infekénimi
po ingesci spirochét v pribéhu sani krve na infikovanych
ptacich nebo savcich a vSechna stadia jsou schopna pfe-
nést infekci na ¢lovéka. Nejvyssi promotenost boreliemi
byla zaznamendna zejména u druhého larvalniho stadia,
tj. u nymf. Vzhledem k jejich malému rozméru (1,1 mm)
a krat8i dobé sani (2 hodiny) mohou byt na lidském téle
snadno prehlédnuty. Klistata jsou nalézdna v pfirodé od
bfezna do listopadu na okrajich listnatych a smiSenych
lest, v travnaté nebo kifovinaté krajiné (vCetné mést-
skych parkl) s vysokym porostem a dostate¢nou vlhkos-
ti, ve vySce do 800 m n.m. KliStata obvykle sedi na spod-
ni strané listd, stébel a vétvi v blizkosti lesnich péSin.
Nejvyssi vyskyt hladovych jedinct byva v ¢asném 1été
(kvéten — Cerven), men$i vrchol pfichdzi jeSté¢ v zafi.
Clovék se stavd vhodnym piileZitostnym hostitelem,
pokud vykondva riizné ¢innosti v zalesnénych oblastech
s vysokou prevalenci kli$tat druhu Ixodes ricinus. Pro-
morenost kliStat boreliemi se odhaduje na 5-10 %, ale
kolisa podle lokality, napf. na jizni Moravé dosahuje az
40 % (5) (tab. 1).

EPIDEMIOLOGIE

NN :

LB je nejcastéjsi antropozoondzou, jeji incidenci je
v CR 30-40:100 000, v n&kterych ¢astech USA a Evropy

Tab. 1. Vyskyt LB v CR podle krajt za rok 2004

(podle Zpravy centra epidemiologie a mikrobiologie, SZU Praha, ¢.

se udava az 70-100 ptipadid na 100 000 obyvatel (30).
Riziko klinické manifestace LB po prfisati klistéte je
odhadovéno na 1 %. Vnimavost k infekci je v§eobecnd,
reinfekce jsou moZné, asymptomatické a subklinické
infekce jsou béZzné. I asymptomaticti pacienti mohou mit
borelie pfitomné v krvi (spirochetémii) (51). Kazdé prisi-
ti kliStéte neptsobi kozni projevy, EM vznik4 asi u polo-
viny infikovanych pacienti. Na druhé stran¢, 30-50 %
pacient s EM nemd Zadné pfisité kliSt¢ ani poStipani
hmyzem v anamnéze.

LB se vyskytuje ve vSech vé€kovych skupinich, nejcas-
téji jsou postiZzeny osoby mezi 45. a 55. rokem Zivota,
Cast€ji Zeny. Dvé tfetiny naSich nemocnych byly Zeny
a pétinu tvofily déti do 15 let.

PATOGENEZE

Po proniknuti spirochét do kiZe dochazi k jejich
pomnoZeni a Sifeni per continuitatem kaZi. Nedojde-li
k jejich eliminaci, §ifi se ddle do organismu cestou krev-
ni i lymfatickou, vétSinou s latenci nékolika dnti, tydni az
meésicli. Za pfiznivych okolnosti jsou borelie schopny
uchytit se v centrdlnim i perifernim nervovém systému,
kloubech, myokardu, kosternim svalstvu, nékterych
oc¢nich tkdnich a sekundarné v kiizi. Organismus borelii
aktivuje nespecifickou a posléze i specifickou humoralni
a buné¢nou imunitni odpovéd.

Pro virulenci maji vyznam lipoproteiny, povrchové
antigeny Osp a bi¢ikové proteiny. Rozezndvaji se protei-
ny Osp A, B, C, D, E. Pfitomnost ur¢itych Osp A séroty-
pl je divana do souvislosti s konkrétnimi orgdnovymi
projevy onemocnéni. Nedavno byly provadény studie
zkoumajici invazivitu B. burgdorferi ve vztahu k antigen-
nim skupindm Osp C. Bylo zji§téno, Ze mezi invazivni
patii pouze 24 ze skupiny 69 antigend Osp C (26). Navic
byly v krvi a v mozkomi$nim moku objeveny ¢tyii Osp C
antigeny (A, B, I a K), které jsou pravdépodobné zodpo-
védné za diseminaci choroby. BBK48 lokus, ktery se
nachézi na 1p36, byl identifikovan pouze u téchto invaziv-
nich kment A, B, I a K, a proto se zvaZuje, zda tyto loku-
sy participuji v diferenciaci patogenld z nepatogennich

1, ro¢. 14, leden 2005, s. 16)

.. - 2 3

z | % e | E | & £ |z g £

4 o N = e = S = s B} = 7}

9 ﬁ e c; N ) g ) = 5 = Aot [ =

< z 8 Nz s < £ 5 = g £ e =z z 3

= < 3 g g = g 3 = = ] g £ z £ °

= g = = N G A7 = = 5 2 = = = S &

¥ A 7 = - ¥ =} = M & > = o N = 'S
1 137 749 125 91 117 272 141 141 229 151 422 180 125 363 324
1I 11,7 | 67,4 | 20,0 16,5 38,4 | 329 32,9 25,5 449 | 29,0 37,1 28,1 | 20,9 | 28,3 32,4

Vysvétlivky: I — absolutni po¢et nemocnych v roce 2004

I — nemocnost v roce 2004 prepoctend na 100 000 obyvatel

Cesko-slovenska dermatologie

311



kment a Ze pritomnost tohoto lokusu korelujici s typem
OspC miiZe hrét roli urcujici infekciozitu u lidi (52).

Borelie adheruji ke kolektinovym receptoriim hostitel-
skych buiiek (zejména fibrocyti, Langerhansovych
bunék kuze) pomoci glykoproteinti na svém povrchu.
Zasadnim patogenetickym mechanismem je i schopnost
borelii pronikat do hostitelskych bunék, zejména pomoci
tzv. ,,coiling® fagocytdzy (27). Jednou z nejpozoruhod-
néjsich vlastnosti borelii je schopnost intraceluldrni perzi-
stence a transformace v cystické formy za nepfiznivych
podminek (vliv antibiotické 1écby, tvorba protilatek).
V této form& mohou borelie unikat aktivni imunitni obra-
né napadeného organismu. Perzistence borelii v butikach
hraje svou roli pfi nékterych orgdnovych klinickych pro-
jevech, latentni infekci a pfi rezistenci k antimikrobidlni
terapii. Kromé pfimého ptsobeni borelii v misté poskoze-
ni se mohou uplatiiovat i autoimunitni mechanismy, napf.
zkiizené reakce bunécné i humoralni imunity proti povr-
chovym antigenim borelii a neuronil (gangliosidy), mye-
linovych pochev nebo poskozeni cévni sté€ny zanétlivou
reakci (43).

KLINICKE PROJEVY

Klinické projevy LB se déli do tii stadii. Prvni a druhé
stadium se oznacuje jako Casné, pozoruje se v prvnich
tydnech a mésicich po infekci. Treti stadium nazyvame
pozdni, probihd mésice aZ 1éta po kontaktu s infekci.

Postizeni kuze

Zakladni klinické kozni formy borelidzy, tj. EM,
lymphocytoma borreliensis, boreliovy lymfocytom
(dale BL) a ACA jsou dobie zndmy (tab. 2). Dfive se také
oznaCovaly jako ,klasické*“ kozni formy LB. Pro tyto
koZni projevy je charakteristické, Ze se mohou vyskytovat
ve vSech tiech stadiich nemoci, ale kazda klinicka forma
v konkrétnim stadiu. V 1. stadiu Casné lokalizované
infekce nachdzime na ktizi EM nebo BL a sou¢asné muze
byt pfitomna regiondlni lymfadenitida, ve 2. stadiu Casné

Tab. 2. Klasifikace koznich forem lymeské boreliozy

diseminované infekce se mohou spolu s chiipkovymi pii-
znaky objevit na kiiZi sekundéarni 1éze EM, jeZ mohou byt
dile komplikovany i jinymi mimokoZnimi projevy —
akutni neuroboreliézou, dysrytmiemi, A-V blokem, myo-
karditidou, akutn{ artritidou, a ve 3. stadiu pozdni disemi-
nované infekce je typickou koZni manifestaci ACA, jez se
muZe sdruzovat s chronickou neuroboreliézou ¢i chronic-
kou artritidou a tnavovym syndromem (30). Kazdé stadi-
um LB mubZe tedy mit typické koZni projevy, z nichz
nékteré jsou pro LB dokonce patognomické. Jsou to kon-
krétné€ anularni typ EM u vSech pacienttl a BL lokalizo-
vany na lalii¢cku usniho boltce u déti. Nejcastéjsim koz-
nim projevem LB je EM, vyskytuje se u 85 % pacienttl,
ACA u 10 % a BL jen u 5 % nemocnych. To odpovida
naSim zkuSenostem s 1159 pacienty s koZnimi projevy
LB, vySetfenymi v letech 1987-2003 (EM - 950, BL —
46, ACA - 139, jiné dermatézy divané do souvislosti
s infekci boreliemi — 24) (13, 14, 16, 10).

Primarni EM je nejcharakteristi¢t€j§im pfiznakem
prvniho stadia. Vezmeme-li v dvahu, Ze celkem tvofi
kozni zmény az 70-80 % vSech klinickych manifestaci
onemocnéni, potom se EM vyskytuje u vice neZ poloviny
nemocnych s LB.

V misté prisati kliStéte se primérné za 7 dni (3-180
dni, z toho v 75 % piipadd do 14 dnl) vytvari Cervena
okrouhld nebo ovalna skvrna velikosti od 5 do desitek cm
v priméru, jeZ se zvétSuje a §ifi se do okoli. Typicky je
centrdlni vybled s perifernim svétle ¢ervenym lemem,
ktery ale nemusi byt pfitomen. EM je obvykle solitirni,
miZe byt kdekoliv na téle, a to v misté pfisati kliStéte.
Méné casto jsou projevy vicecetné nebo sekundarni (ty
jsou disledkem hematogenniho Sifeni infekce a tudiz
patfi do druhého stadia). Klinicky rozliSujeme tii zaklad-
ni typy EM:

1. erythema migrans anulare — anuliarni EM, jenz se
Sifi do okoli Zivé ¢ervenym lemem s hladkym povrchem
a jenZ se hoji v centru, proto se objevi centrilni vybled;
vyskytuje se asi ve 40 % piipadiit EM (obr. 1);

2. erythema migrans maculare — homogenni EM se
zarudlé po celou dobu trvani, povrch makuly je opét hlad-
ky, tvoii 36 % piipadt BL (obr. 2);

Stadium
Casné lokalizované erythema migrans primarium anulare
maculare
concentricum
lymphocytoma borreliensis papulare
infiltratum
diseminované erythema migrans secundarium
Pozdni acrodermatitis chronica atrophicans | inflammatoria maculare
oedematosa
fibromatosa
atrophicans teleangiectatica
atrophicans
sensu strictiori
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Obr. 1. Erythema migrans anulare.

Obr. 2. EM maculare.

Obr. 3. EM concentricum.

Obr. 4. Lymphocytoma borreliensis papulare.

3. erythema migrans concentricum — teréovité ¢i iris
forma EM vytvafi koncentrickou konfiguraci, miZze mit
podobu dvou nebo i vice soustfednych kruhd, kdy se stfi-
daji mezikruzi svétle Cervend, tmaveé Cervend a barvy
kiZe (obr. 3). Byva piitomno u 20 % pacientl.

U zbyvajicich nemocnych mohou byt koZni zmény méné
typické (napt. miZe byt centrum EM infiltrované, hemora-
gické apod. EM muiZe doprovézet regiondlni lymfadenitida
(dojde-li k Sifeni infekce lymfogenné) a/nebo chiipkové pii-
znaky (Unava, artralgie, cefalea, subfebrilie), dojde-li
k hematogenni diseminaci infekce. To je zndmkou piecho-
du z 1. do 2. stadia nemoci. Projevy EM neboli, nékdy lehce
svédi nebo jsou citlivé na dotek, jsou palpacné teplejsi nez
okolni kiiZe. Bez 1é¢by vymizi do nékolika tydnl aZ mési-
cl, pfi antibiotické 1é¢bé ustupuji za neékolik dni.

Sekundarni EM (erythemata migrantia secundaria)
nésleduje za tyden po priméarni lézi, jsou to mnohocetné
makuly men$iho priméru, nez bylo ptivodni EM. U nés
se tato forma na rozdil od USA vyskytuje velmi zfidka.

Histopatologické vySetfeni miZe byt v pfipadé EM
hodnoceno jako nediagnostické, nebot byva piitomna
superficidlni dermatitida, perivaskularni infiltrat lymfo-
cytarni s piimési eozinofilli a typickych plazmatickych
bunék. Epidermis je beze zmén.

Diferencidlné diagnosticky je nutné od EM odliSit
reakci na Stipnuti hmyzem (Cervend okrouhld makula
o priméru menSim neZ 5 cm, spontinné vymizi do
tydne), eryzipel (Cervend skvrna nepravidelného tvaru,
proximalné se Sifici plamenovité, doprovdzend celkovou
alteraci stavu — horeckou, zimnici, tfesavkou, nauzeou,
zvracenim), povrchovou dermatomykoézu (Zivé Cervena
skvrna s Supinkami na povrchu, na okrajich vyvyseny lem
tvofeny vezikulami a Supinami, kterd svédi a Sifi se do
okoli), erytrazma (hnédocervené, obvykle symetrické
skvrny nepravidelného tvaru, v axildch a v tfislech, na
povrchu makul pityriaziformni Supiny, subjektivné své-
déni), morfeu (tj. cirkumskriptni sklerodermii, kterd mize
zpocatku imitovat EM v zanétlivé fazi charakterizované
zivé Cervenou makulou, event. i s nafialovélym lemem,
tzv. ,lilac ring*, jenZ se postupné méni, bledne a v centru
tuhne), fixni Iékovy exantém (v anamnéze podobna eflo-
rescence v podobé makuly Cervené barvy na stejném
misté na téle pfi uzivani stejného nebo podobného léku,
neméni velikost, nesvédi, m4 hladky povrch a ustoupi az
po vynechani 1éku), erysipeloid (lokalizace na prstech
a hrbetech rukou, hojeni v centru, anamnéza), erythema
anulare centrifugum (urtikaridlni exantém polycyklické
konfigurace, pityriaziformni Supiny) ¢i ekzém (neostie
ohranic¢ené plaky vzniklé splynutim Cervenych papulove-
zikul s Supinkami na povrchu, obvykle svédi a jsou vice-
cetné).

BL, dfive lymphadenosis benigna cutis, je aZ v 90 %
pfipadit papula (lymphocytoma borreliensis papulare,
obr. 4) nebo asi u 10 % nemocnych plak (lymphocytoma
borreliensis infiltratum) temné Cervené az fialové barvy
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s hladkym lesklym povrchem, velikosti od nékolika mm
do 3-5 cm, ktery se objevuje hlavné u déti za nékolik
tydnd po infekci, nejcastéji na boltci ucha, Spicce nosu,
méné Casto na dvorci prsni bradavky a na skrotu. Asi
polovina nemocnych udava pfisati kliStéte ¢i poStipani
hmyzem, které pfedchazely vzniku BL. VétSinou necini
BL subjektivni obtiZe, mize vSak byt doprovazen regio-
ndlni lymfadenitidou. Lymfocytom trva bez 1é¢by mésice,
nékdy i vice nez rok. Predstavuje asi 5 % koZnich
postiZeni.

Histopatologické vySetfeni prokaZze superficidlni az
hlubokou dermatitidu bez patologickych zmén epidermis,
husty lymfocytarni infiltrat perivaskularni a periadnexal-
ni, s pfimési plazmatickych bunék, lokalizovanych
v horni a stfedni dermis.

Diferencidlné diagnosticky je nutné zvéazit maligni
lymfom (v anamnéze neni pfisati klistéte, histopatologic-
ké vySetieni), histiocytom (papula plochd, palpa¢né tuha,
hnédé-Cervena nebo hnédd kdekoli na téle), hemangiom
(papula mé&kké konzistence temné cervené barvy kdekoli
na téle), jiné koZni nadory (histopatologické vySetfeni).

ACA je projevem 3. stadia. Od pfisati klistéte do vzni-
ku projevl uplyne fada mésict i let. Mohou piedchézet
projevy jednoho, dvou i v8ech tff stadii boreliozy, jindy
predstavuje ACA prvni manifestaci choroby. Pfichazi nej-
prve ve formé akutniho zanétu kiiZze (acrodermatittis
chronica atrophicans inflammatoria), ktery se projevu-
je az v 75 % ptipadl lividné Cervenymi makulami na
akralnich ¢astech (acrodermatitis chronica atrophicans
maculare) s prosdknutim aZ téstovitou konzistenci.
Pokud pfevaZzuje edém, Cervenofialové zbarveni je méné
patrné (acrodermatitis chronica atrophicans oedema-
tosa). V pribéhu zinétlivé faze se mohou tvofit na ulnar-
ni strané pfedlokti, nad lokty, nad drobnymi ru¢nimi
klouby tuhé papuly a uzly barvy kiiZe, priiméru od jedno-
ho do nékolik centimetri, bez subjektivnich pfiznakd,
jejichz histopatologickym podkladem je koncentricky
uspotfddané kolagenni vazivo (acrodermatitis chronica
atrophicans fibromatosa) (24). Po mésicich prechazi
zanétliva faze v atrofickou, kiize nabyva postupné vzhle-
du cigaretového papiru s vymizenim elastickych vldken
a dilataci cév (acrodermatitis chronica atrophicans:

Obr. 5. Acrodermatitis chronica atrophicans teleangiectatica.

teleangiectatica (obr. 5), atrophicans, sensu strictiori).
Predilek¢ni lokalizaci jsou extenzorové ¢asti koncetin. Na
dolnich koncetinich byva hlavné v oblasti nartli a kolen,
na hornich koncetinach kolem lokte a hibetu rukou, nikdy
nepostihuje dlané a plosky, maximum zmén je nad klou-
by a kostnimi prominencemi.

Histopatologicky obraz ACA je pestry a zavisi na fazi
choroby. V zanétlivém stadiu ACA nalézdme pruhovity
lymfocytérni infiltrat s pfimési eozinofild, plazmatickych
bunék v hornim koriu, obvykle oddéleny pruhem normél-
niho vaziva od epidermis, ale mtzZe byt pfitomen i liche-
noidni infiltrat. Epidermis je ortohyperkeratoticka.
Postupné infiltratu ubyva a dochazi k atrofii epidermis
(vyhlazeni epidermédlnich cept), dilataci cév v hornim
koriu (pfi teleangiektatické form& ACA) a atrofii elastic-
kych vlaken i adnex.

Diferencidlné diagnosticky je nutno myslet na lokali-
zovanou sklerodermii (makuly temné Cervené jsou ostie
ohranic¢ené, postupné palpacné tuhé€), senilni atrofii kiize
(symetrie zmén, chybi zanétliva faze), gravitacni derma-
titidu (pfitomnost nejen mikrovarixti, ale také dal§ich
zndmek chronické Zilni nedostate¢nosti), perniones
(v anamnéze expozice chladu, lokalizace zmén i na dla-
nich a ploskach), lichen sclerosus et atrophicus (bélavé
makuly se zvyraznénymi folikuly, lokalizované na geni-
talu i extragenitalng).

VSechny koZzni formy LB mohou byt doprovdzeny
regiondlni lymfadenitidou a celkovymi ptiznaky (necha-
rakteristickymi nebo pfiznaky postiZeni jinych organi).

B. burgdorferi, dalsi dermatézy a dalsi patogen

V souvislosti s koznimi projevy LB vyvstivaji nyni
zejména dvé otazky, a to zda plusobi B. burgdorferi sensu
lato pouze EM, BL a ACA a zda jsou EM, BL a ACA
plisobeny vyhradn€ B. burgdorferi sensu lato. V roce
1985 totiz tfi vyzkumné skupiny v Némecku, Rakousku
a Svycarsku publikovaly sdéleni o zvySenych hladinich
antiboreliovych protildtek u nemocnych s morfeou (1, 33,
39). Abererové a Stanek prokézali borelie v bioptickych
vzorcich pomoci imunohistochemickych metod u ¢ty ze
13 pacientdl s morfeou a u Sesti z 13 nemocnych s lichen
sclerosus et atrophicus (ddle LSA) (2). Ve stejném roce
Abererovd poprvé izolovala borelie v bioptickych vzor-
cich z 1ézi morfey (3), po ni byli stejné tspéSni Weber,
Preacova-Mursicova a Reimers (48). Do soucasné doby
byly borelie izolovany celkem pétkrat v 1ézich morfey
(49). Od roku 1993 byla navic pomoci PCR detekovédna
DNA B. burgdorferi u 17 z 82 koZnich bioptickych vzor-
ki morfey a u deviti z 28 bioptickych vzorkd LSA (42,
48). Mohlo by se tedy zdat, Ze o pfimém prilkazu borelii
v 1ézich cirkumskriptni sklerodermie neni pochyb, nic-
méné jini autofi ulohu borelii stile zpochybiiuji. Weide
a kol. zrevidovali literaturu od roku 1983 a nenasli jasny
dikaz o spojeni infekce B. burgdorferi a vzniku morfey
(49). Asbrinkova a Hovmark povazuji morfeu a LSA
dokonce za moZné klinické manifestace ACA, jeZ nelze
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jak klinicky, tak histopatologicky od ACA odliSit (4).
Podivame-li se na tyto nozologické jednotky bliZe, mtzZe-
me nalézt rozdily:

1. Klinicky obraz. Morfea je charakterizovana ostie
ohrani¢enou cervenou skvrnou, jejiz barva se méni
v barvu Sefiku a nabyva fialového lemu. Béhem této akut-
ni faze je nutné odliSit EM. Centrum morfey postupné
bledne a tuhne, nasleduje hyperpigmentace. Temné cerve-
né makuly jsou typické pro ACA, ale na rozdil od morfey
nejsou ostie ohrani¢ené. Morfea, LSA i ACA se mohou
vyskytovat simultanné u jednoho pacienta.

2. Histopatologické vySetreni. Jedna 1éze miZe vyka-
zovat histopatologické znamky jak morfey, tak i LSA. To
znamend, Ze miZe jit o jednu nemoc nebo o rizné faze
stejné choroby. Podobnosti 1ze nalézt i v histopatologic-
kém obraze (lymfohistiocytarni infiltrat s pfimési plaz-
matickych bunék v akutnim stadiu a vakuoldrni degene-
raci stratum basale v pozdnim stadiu) jak u morfey, tak
u LSA i ACA). Podafilo se nam téZ prokazat B. garini
metodou PCR v bioptickém vzorku u jednoho nemocné-
ho s typickymi projevy morfey (dvé hyperpigmentované,
indurované ovalné plaky 20 a 5 centimetrQi v priméru,
ostfe ohrani¢ené od okolni kiiZe), u né¢hoz byla diagnéza
stanovena klinicky i histopatologicky (zesilené svazky
kolagennich vldken, fidky lymfocytarni infiltrdt v horni
dermis, epidermis beze zmén).

3. MimokoZni projevy jsou zndmy jak u morfey, tak
u ACA, ale jsou rozdilné.

Dosud tedy nevime, jak se borelie t¢astni na vzniku
1ézi morfey, ale ptesto 1ze doporucit, abychom peclivé
vySetfovali pacienty s obéma dermatdézami. VSechny
nemocné s morfeou je vhodné testovat na pfitomnost spe-
cifickych antiboreliovych protilaitek pomoci ELISA
a imunoblotu, event. se pokusit o izolaci borelii z bioptic-
kych vzorkt. Ty pacienty, u kterych jsou vysledky vySet-
feni pozitivni, doporucujeme 1éCit antibiotiky stejné jako
nemocné s ACA (11).

Dalsi dermatézy, které jsou davany do souvislosti
s boreliovou infekci, zahrnuji granuloma anulare, aneto-
derma, atrophoderma Pasini-Pierini, progresivni hemiat-
rofie obliCeje, cutis laxa (35). V poslednich letech se
objevily zpravy i o postiZeni kStice, tj. o difuzni reverzi-
bilni alopecii (popsané u pacienti s neuroboreliézou) (8)
a o pseudopelade Brocq (25). Asociace B-lymfomi kiize
a infekce B. burgdorferi byla publikovana roku 1997 (7,
38). Roggero a spolupracovnici popsali pfipad klinické
a histopatologické regrese B-lymfomu margindlni z6ny
nizkého stupné malignity poté, co byla eradikovédna bore-
liova infekce antibiotiky. To podporuje hypotézu, Ze
infekce B. burgdorferi mize byt podnétem k vyvoji koz-
nitho B-lymfomu margindlni z6ny. Na zdklad€ tohoto
popisu doporucili autofi testovat nemocné s primarnimi
B-lymfomy ktZe na pfitomnost boreliové infekce a 1é¢it
je antibiotiky dfive, neZ se pfistoupi k agresivnéjsi 1é¢bé
(38). Letos publikovali rakousti autori kazuistiku pacient-
ky s diftizni systémovou sklerodermii, u niz 1écba ceftri-
axonem vedla k ustupu potizi, a proto navrhli patrat

i u nemocnych se systémovou sklerodermii po boreliové
infekci (46).

Klistata mohou kromé borelii pfenédSet i pivodce dal-
Sich lidskych onemocnéni. Mezi roz§ifené antropozoono-
zy prenasSené klistaty patii ehrlichiéza, babezidza, tularé-
mie, bartoneldza a kliStova encefalitida. V soucasné dobé
je velka pozornost vénovéina ehrlichiim. Ty patii mezi
rickettsie a pisobi lidskou monocytovou ehrlichiézu
(ptvodce Ehrlichia Chaffeensis) a lidskou granulocyto-
vou ehrlichiézu (plivodce Anaplasma phagocytophilum).
Ehrlichie jsou intraceluldrni gramnegativni organismy,
pfitomné v cytoplazmatickych vakuoldch, parazituji
zejména v buiikach bilé krevni fady. Kromé toho, podob-
né jako borelie, napadaji srdce, CNS, kloubni synovii,
ledviny ¢i jatra. Pfiznaky onemocnéni (lidskd4 monocyto-
vd a granulocytova ehrlichioza) vyplyvaji z poruseni rov-
novihy mezi novotvorbou a odbourdvianim infikovanych
krevnich bunék (petechie, hepatosplenomegalie)
orgdnovymi komplikacemi. Klinicky obraz je nespecific-
ky a zahrnuje horecku, slabost, bolesti hlavy, myalgie,
artralgie, u 2 — 5 % pacientl se objevuje exantém. Kromé
pritkazu pivodce jsou v diagnostice dileZité laboratorni
nilezy (leukopenie, trombocytopenie, anémie, zvySené
hladiny sérovych transaminaz).

Posledni studie ukazuji, Ze ehrlichie se mohou podilet
na vzniku EM, a to bud samostatné nebo v kombinaci
s boreliemi. Dvojité infikovana klistata jsou schopna pre-
nést oba patogeny na vnimavého hostitele (36). Klinicky je
pro ehrlichiovou etiologii charakteristicky erytém vétSich
rozmérl, febrilie a celkové obtiZe (22). V praxi se zatim
sérologické testy na ehrlichie béZné€ neprovadéji. Recentné
se ndm zdafil priikaz koincidence infekce borelii a ehrlichii
(Anaplasma phagocytophilum var. Frankonia) pomoci
elektronového mikroskopu a PCR v bioptickém vzorku
ktZe z anularni 1éze EM o priméru 20 x 50 cm, kterd trva-
la 2 tydny a objevila se 8 tydni po piisati klistéte. Tento
ndlez vyZaduje ovéfeni na velkém souboru nemocnych,
nicméné objasnéni etiopatogenetické role ehrlichii by mélo
prakticky vyznam pro diagnostiku i 1éCbu pacientll. Zna-
menalo by to zavést do rutinni diagnostiky koZnich proje-
vii LB vySetfeni hematologické a biochemické a v 1é¢bé
davat prednost tetracyklinim. (Tomuto tématu je proto
vénovan jeden grantovy dkol, ktery na klinice feSime.)

PostiZeni kloubu

Postizeni kloubil je u lymeské artritidy (LA) typicky
mono- Ci oligoartrikuldrni, migrujici a asymetrické. Nej-
Castéji jsou postiZzena kolena, klouby prstti rukou a nohou,
kotnik, z4pésti a loket, néktefi pacienti uvadéji otok paty.
Prabéh je intermitentni s relapsy a remisemi, bez pfizna-
ka artritidy. Pojem LA zahrnuje téZ tendovaginitidy, ente-
zitidy, tendinitidy, burzitidy a myozitidy. PostiZeni téchto
struktur miZe probihat samostatné (napf. jako syndrom
karpalniho tunelu) nebo soucasné s postizenim kloubt
(19, 30).
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PostiZeni nervového systému

thuv syndrom zahrnujici kofenovou bolest, asymetric-
ké chabé parézy a lymfocytovou pleocytézu v likvoru.
U tfetiny pacientll se pozoruji neuropsychické ptiznaky
(agitovanost, deprese, Uzkost, nespavost), prileZitostné
se objevuji i vegetativni pfiznaky (poceni, obstipace,
poruchy mikce). Pomérné béZné je Bellova obrna licni-
ho nervu a dalSich hlavovych nervi. Chronickd neuro-
boreliéza probihd pod obrazem progresivni encefalitidy
nebo asymetrické polyneuritidy (5). ProtoZe byly bore-
lie nalezeny v mozkové tkini u osob s Alzheimerovou
nemoci, zvazuje se jejich role pfi vzniku demence, kor-
tikalni atrofie a depozit amyloidu v mozku pfi této cho-
robé (31).

Postizeni srdce

Lymeska karditida vznikd za 10-120 dni od pfisa-
ti klistéte. Klinicky se projevi nejcastéji synkopami,
palpitacemi, kratkymi stavy duSnosti, bolesti na hrudi,
zavratémi. Pri¢inou téchto potizi je myokarditida
(poruchy pfevodu a tvorby vzruchu, mirna levostranna
nebo pravostrannd srde¢ni slabost), perikarditida nebo
pankarditida. Néktefi nemocni udédvaji retrosternalni
bolesti, jejichZ odliSeni od stenokardii byva obtizZné
(5, 6).

Postizeni dalSich organu

Borelie mohou pusobit i zanét jinych orgdni a mohou
se manifestovat v podobé konjunktivitidy, hepatitidy,
pneumonitidy aj. ObtiZzné je definovat tzv. postboreliovy
syndrom ¢i chronickou LB. Zahrnuji tnavu, cefalgie, art-
ralgie, poruchy paméti, kognitivni dysfunkce a dalsi
nespecifické projevy, jeZ nejsou doprovizeny zvySenymi
hladinami antiboreliovych protilatek. Nékteré studie uka-
zuji stejnou frekvenci symptomil pii béZnych aktivitich
u pacientd po diagnéze LB jako u kontrolni skupiny paci-
entl bez LB, takZe sama existence postboreliového syn-
dromu je sporna (5, 30).

DIAGNOSTIKA

Diagnostika koZnich projevii LB se opird o klinicky
obraz (status localis a status praesens), o udaj o kontaktu
s klistétem (i kdyZ muZe v pfedchorobi az u poloviny
nemocnych chybét), o vysledek histopatologického
vySetfeni u nemocnych s podezifenim na BL a ACA, jenz
je na rozdil od histopatologického obrazu pfi EM charak-
teristicky. Optimdlni je prikaz pivodce onemocnéni pii-
mymi ¢i nepfimymi metodami. Diagnostika LB by tedy
méla byt zaloZena na pfitomnosti ti spolec¢nych faktort:
na moznosti kontaktu s prenaSeCem, charakteristickém
klinickém obrazu a laboratornim potvrzeni pfitomnosti

borelii. Vyjimku tvofi patognomické koZzni manifestace,
jako anuldrni EM (pokud choroba trva déle nez 30 dni,
méla by mit pozitivitu protilatek tfidy IgG) a BL na uSnim
lalicku u déti.

Mezi primé metody pritkazu patfi:

1. Mikroskopicky prukaz borelii v zastinu pomoci
svételného mikroskopu (pozorujeme charakteristicky
pohyb spirochéty) nebo v negativnim barveni pomoci
elektronového mikroskopu (specificky prikaz pfi pouZiti
monoklonalnich protilatek proti antigentim borelii). Mezi
naSimi 127 pacienty se podafilo takto detekovat borelie
pouze v 15 piipadech (20, 21).

2. Kultivaéni prukaz B. burgdorferi (z kiize, myokar-
du, mozkomiS$niho moku, synovidlni tekutiny atd.) je
mozny na specidlnim BSK-H mediu, nevyhodou je jeho
nizka senzitivita (18, 44).

3. Konvenc¢ni polymerazova retézova reakce (PCR)
je schopna detekovat i men$i mnoZstvi boreliové DNA
(jsou zndmy specifické sekvence chromosomalnich
i plazmidovych Osp C a Osp A genil borelii). V souc¢asné
dobé se pouzivd vice senzitivni a specificky systém s pou-
zitim LightCycler PCR v redlném case nebo hybridizace
templatové DNA pomoci TagMan fluorescen¢niho
detek¢niho systému, kterd je schopna odhalit 1-10 kulti-
vovanych spirochét. Specificita PCR metody byva hod-
nocena v Southern blotech pomoci sond, restrikénimi
enzymy nebo sekvenci produktl. U naSich 9 pacientil
s EM z 41 vySetfenych a ddle u 4 nemocnych s ACA a 2
nemocnych s morfeou byly borelie nalezeny pomoci
metody PCR v koZnich bioptickych vzorcich, v 16 ze 130
vySetieni (12 %) se ndm podafilo DNA borelii prokéazat
v krvi (22).

Tyto pfimé metody priikazu borelii se nehodi pro rutin-
ni diagnostiku, ale vyuZivaji se zejména ve spornych kli-
nickych pfipadech, u gravidnich Zen nebo vyzkumné.

Neprimé metody prukazu borelii jsou:

1. Nepfima imunofluorescence (IFA), zaloZend na
reakci protilatek IgM nebo IgG se substratem na sklicku,
jako substrat 1ze pouzit buiiky infikované boreliemi nebo
borelie samotné, fedénim sér se urcuje titr protilatek.

2. Enzymova imunoanalyza (ELISA) vyuziva celo-
bunécny antigen nebo rekombinantni antigeny borelii,
napf. p37, p41, p83, OspC, OspE, VisE. Je to nejvice pou-
Zivand metoda (ma vysokou citlivost a specificitu), je
metodou rutinni screeningovou.

3. Western bloty jsou doporuCoviny ke konfirmaci
vysledkt ziskanych metodou ELISA. Séropozitivita
vyZaduje pozitivitu v obou testech.

Antiboreliové protilatky tfidy IgM se objevuji n€kolik
tydnl po zacitku infekce, maxima dosahuji vétSinou za
6-8 tydnl. V ¢asném obdobi se tvofi zejména protilatky
proti bic¢ikovému antigenu, pii trvdni IgM odpovédi
i proti Osp antigentim. Antiboreliové protilatky tfidy IgG
stoupaji po 1-3 mésicich od infekce a mohou perzistovat
1éta. Pti poSkozeni CNS lze zjiStovat protilatky v mozko-
miSnim moku.

V hodnoceni vysledkil sérologickych metod je nutné
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vzdy peclivé posoudit korelaci s klinickym obrazem, jeli-
koz 5-10 % zdravych osob ma pozitivni protilatky proti
boreliim (ve tfidé IgG i IgM), a naopak i v pokrocilém
stadiu onemocnéni mohou protilatky zcela chybét. Fales-
né pozitivni vysledky se vyskytuji pfi jinych spirochéto-
vych infekcich (napf. syfilis, leptospiréza), pfi pozitivité
riznych autoprotilatek u systémovych chorob (23). Fales-
né negativni vysledky sérologickych testli miizeme oce-
kdvat u pacientll s imunodeficitem (HIV), v t€hotenstvi,
v Casnych stadiich infekce ¢i po v€asném zahdjeni anti-
biotické terapie. Obecné Ize fici, Ze sérologické vySetieni
diagnézu LB podporuje, ale nestanovuje (15).

TERAPIE

LB ma tendenci k samovolnému zhojeni v ¢asném
lokalizovaném i diseminovaném stadiu. Lécba antibioti-
ky je viak nutnd, nebot zkracuje dobu trvani klinickych
projevl, sniZuje riziko moZnych ndsledki a zabraiiuje
pfechodu do chronického stavu. Recentné to prokazali
Wormser a spolupracovnici, ktefi mezi 213 pacienty
s EM nelécenymi antibiotiky nalezli v 93 pfipadech
(43,7 %) spirochetémii. Ta se objevila od druhého dne do
dvou tydnt po infekci. Pacienti se spirochetémii méli vice
klinickych pfiznaki a Castéji viceCetné 1éze EM (51).

Lécba koznich forem LB zavisi na stadiu onemocnéni,
pritomnosti dalSich celkovych ¢i organovych ptiznaki, na
véku a celkovém zdravotnim stavu pacienta. K 16¢bé je
vhodnd fada antibiotik, zejména tetracykliny, peniciliny,
makrolidy a cefalosporiny (tab. 3, 4). Citlivost B. burgdo-
feri je uniformni a antibiogramy prakticky shodné. Neni
proto tfeba v jednotlivych pfipadech stanovovat citlivost
pacientova kmene B. burgdorferi. Podle postiZeného
orgdnu a stadia onemocnéni volime typ antibiotika, zpQ-
sob podani a dobu 1é¢by. Do 24 hodin po zahdjeni 1écby
se u 15 % pacientil objevi symptomy odpovidajici Jari-
schové-Herxheimerové reakci, zpisobené uvolnénim
lipopolysacharidt po destrukci B. burgdorferi a nastarto-
vanim imunologickych pochodu.

Doxycyklin je nejucinnéjsi v 16¢bé casné faze a v pre-
venci chronického pribéhu onemocnéni, je povazovan za
Iék prvni volby u dospélych a pfi podezieni na koinfekci
s ehrlichiemi. Vyhodou je dobry prinik do tkini, vysoké
vstfebavani po perordlnim uZiti a mozZnost dlouhodobého
podavéni, nevyhodou fotosenzitivita a drazdéni Zaludecni
sliznice.

Amoxycilin poddvame tam, kde jsou tetracykliny kon-
traindikované, tj. u t€hotnych a kojicich Zen, u déti do 8
let véku a u alergii na tetracykliny. Davka pouZivana
v 1é¢bé koZnich projevil borelidzy je 3 x 1 g po 8 hodi-
nach (23).

Erytromycin a azitromycin jsou ureny pro t€hotné
a kojici Zeny a pro déti do 8 let, které jsou alergické na
peniciliny. Ceftriaxon, cefotaxim a krystalicky penici-
lin G jsou vhodné k 1é¢bé nervovych, kloubnich a srde¢-

Tab. 3. Lécba erythema migrans a lymphocytoma borreliensis

Lék Davka Zpisob | Doba
podani | (dny)

Amoxicilin 3x1gpo8h p.o. 14-21%*

Doxycyklin | 2 x 100 mg po 12h | p.o. 14-21*

nebo 1 x 200 mg

Fenoxymetyl | 3 x 1000 mg p.o. 14-21%*

penicilin

Cefuroxim 2 x 500 mg p.o. 14-21*

axetil

* v piipad€ pritomnosti celkovych necharakteristickych pfiznaki

Tab. 4. Lécba acrodermatitis chronica atrophicans a postize-
ni jinych orgint (neuroboreliézy, lymeské artritidy a kardi-
tidy aj.)

Lék Davka/den Zpusob | Doba
podani | (dny)

Amoxicilin  [3x1gpo8h p.o. 21-28

Doxycyklin | 2 x 100 mg po 12 h | p.o. 21-28

nebo 1 x 200 mg

Ceftriaxon 1 x 2000 mg iv. 14-28*

Cefotaxim 3x2000mgpo8h | iv. 14-28%*

Penicilin G | 4 x 5 mil,j. po 6 h iv. 14-28*

*nebo 14 dnt a pokracovat dalSich 14 dnl antibiotiky peroralnimi

L s

nich manifestaci 2. a 3. stadia, diky vysoké ucinnosti
a pruniku do likvoru a synovidlni tekutiny. Pro eliminaci
cyst se doporucuje pridavat k penicilinovym antibiotikim
metronidazol (50).

Hladiny antiboreliovych protildtek mohou pfetrvavat
ve vySSich nebo stabilné pozitivnich hodnotich i po
uspés$né antibiotické 1é¢bé mésice i roky (43). Stéle jsou
hleddna nové antibiotika, kterd by ptisobila baktericidné
na extra- i intraceluldrni formy ptvodce, dosahovala
dostate¢né koncentrace v télnich tekutinach a tkanich,
dobie pronikala hematoencefalickou bariérou a piisobila
na vSechny formy borelii. Nejvétsi nadéje se vkladaji do
novych chinolonii (gemifloxacin, sitafloxacin, grepaflo-
xacin) a ketoliddi. V 1€¢bé ehrlichiézy jsou na prvnim
misté tetracyklinovd antibiotika, pii kontraindikaci tetra-
cyklinu se doxycyklin nahrazuje rifampicinem. Ehrlichie
jsou rezistentni k makrolidim a aminoglykosidiim, efekt
chinolon® neni jednoznacny (30, 34).

PREVENCE

Vzhledem k tomu, Ze v Evropé neexistuje G¢innd ocko-
vaci latka, tiebaZe jeji vyzkum dale probiha (47), je jedi-
nym moznym zplisobem prevence LB peclivd ochrana
pred klistaty a omezeni pobytu v oblastech s vysokou inci-
denci infikovanych kliStat. Za rizikové lokality povazuje-
me okraje listnatych lest, kfoviny, lokality v povodi vod-
nich tokt. Nejvyssi rizikovost je proto u profesi s trvalym
pobytem v pifrod€, napi. u myslivci, lesnich délnika,
zemédélcl. Doporucovéno je kryti kozniho povrchu odé-
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vem, pouZivani repelentll a peclivd prohlidka téla po
ndvratu z pfirody. Pfisaté klist€¢ by mélo byt odstranéno co
nejdrive, jelikoZ riziko ndkazy je pfimo umérné délce jeho
prisati. Dulezita je i spravnd technika odstranéni kliStéte.
Pred manipulaci s kliStétem misto fadné dezinfikujeme
béZnym dezinfekénim prostfedkem, napt. carbethopende-
cinii bromidum, povidonum iodinatum, jodovou tinktu-
rou. Kli§té Setrné uchopime do tupé pinzety tak, abychom
ho nerozmackali, a pomalym, pfimym tahem s mirné
kyvavymi pohyby kliSté odstranime. Poté ranu opét dezin-
fikujeme. Pokud dojde k pfetrzeni kliStéte, nejvhodnéj$im
postupem je abraze i exkochleace, event. se doporucuje
1 excize pribojnikem na odborném pracoviSti. Na klist¢
nikdy nesahdme holyma rukama pro moZnost potiisnéni
sttevnim obsahem, zdsadné nepouZivime olej ani masti,
které podporuji slinéni kliStéte. V dalSich tydnech misto
peclivé sledujeme. Preventivni celkové podani antibiotik
po kazdém prisati klistéte se nedoporucuje pro nizké rizi-
ko ndkazy, ale 1ze doporucit lokalni antibiotikum na misto,
odkud bylo klisté odstranéno (32).

ZAVER

TrebaZe v poslednim desetileti pfibylo novych poznat-
ki o LB, zlistdva fada otdzek neuspokojivé zodpovézena.
Jde nejen o spektrum klinickych pfiznakd, standardizaci
sérologickych testil, optimdlni terapii, profylaxi (vakcina-
ce), ale i 0 moZné teratogenni piisobeni borelii, etiopato-
genezi a v posledni dob€ i 0 moZnou koincidenci s jinymi
mikroby. Vzhledem k tomu, Ze LB je chronickym systé-
movym onemocnénim, jeZ postihuje velkou ¢ast popula-
ce, jsou dalii studie nezbytné.
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DOSKOLOVANI LEKARU - KONTROLNI TEST

LYMSKA BORELIOZA
Otazky:
6. Mezi projevy lymeské karditidy nepatii:
1. Lymeskou boreliézu u lidi neplsobi: a) synkopy
a) Borrelia japonica b) palpitace
b) Borrelia burgdorferi sensu stricto ¢) kratké stavy dusnosti
¢) Borrelia afzelii a Borrelia garinii d) periferni cyandza
d) Borrelia afzelii, Borrelia garini a Borrelia burg-
dorferi sensu stricto 7. Fale$né negativni vysledek vySetfeni antiboreliovych
protilitek necekame:
2. Riziko klinické manifestace lymeské boreliézy po a) pfi imunodeficitu
prisati klistéte je: b) v téhotenstvi
a) 0-5 % c) do 4 tydnt po infekci
b) 5-10 % d) pfi kolagenézach
c) 10-15 %
d) 50 % 8. Anaplasma phagocytophilum nezpusobuje:
a) erythema migrans
3. 'V etiopatogenezi lymeské boreliozy jsou duleZité: b) erythema nodosum
a) intracelularni perzistence borelii c) febrilie
b) ANCA protilatky d) celkové pfiznaky
¢) anti ds DNA protilatky
d) anti scl 70 protilatky 9. Pfi 1é¢be soucasné infekce boreliemi a ehrlichiemi se
doporucuji:
4. Prvni stadium lymeské boreliézy zahrnuje: a) makrolidy
a) obrnu licniho nervu b) tetracykliny
b) lymphocytoma borreliensis ¢) cefalosporiny
¢) sklerodermii d) chinolony
d) entezopatie
10. Prevence lymeské boreliozy spociva v:
5. Acrodermatitis chronica atrophicans nem4 formu: a) oCkovani

a) makularni

b) anularni

¢) atrofickou

d) teleangiektatickou

b) preventivnim podani docyxyklinu 200 mg

c¢) zabrané kontaktu s infikovanymi zvitaty

d) zdkazu vstupu do mist s vysokou promoienosti
klistat

Pozn. Sprdvné odpovédi na otdzky kontrolniho testu budou uverejnény v pristim cisle casopisu. Ti z vds, kteri chtéji byt zarazeni

do slosovdni o ceny 80. rocniku casopisu roku 2005, necht zaslou sprdvné odpovédi na kontrolni test na adresu redakce vZdy nejpo-

zdéji

do jednoho mésice od vyddni daného cisla.

Spravné odpovédi na otazky kontrolniho testu k ¢lanku:
Vocilkova, A.: ,,Kontaktni dermatitida‘, publikovaném v ¢. 5/2005

Spré

vné odpovédi: 1b, 2a, 3c, 4a, 5c, 6¢, 7b, 8c, 9b, 10c
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NEKDO VIDi DVE NOHIY:
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Protopic’

(tacrolimus 0.03%, 0.1% ointment)

Zkracend informace o piipravku Protopic® 0,1%mast:

SLOZENI: 1 g Protopic® 0,1% mast obsahUJe 1,0 mg tacrolimusum Jako tacrolimusum monohydricum (0,1%). INDIKACE: Protopic® 0,1%: lécha stfedné zévaznych az tézkych atopickych dermatitid
dospélych, ktefiadekvatné nereagujinakonvencniléchu, nebo ktefijinetoleruji. DAVKOVANI: Protopic®je trebananaset na postizené oblasti kéize v tenké vrstvé na kterékoli ¢asti téla vcetné obliceje, krku
aoblasti flexur, ne viak na sliznice. Protopic® je mozno pouzivat jak pro kratkodobou, tak pro intermitentni dlouhodobou Iéchu. Oblasti oSetiené Protopicem® by nemély byt prekryty. KONTRAINDIKACE:

Precitlivélostna makrolldy, takrolimus a na kteroukolijinou slozku prlpravku ZVLASTNIUPOZORNENI: Pouzivani masti Protopic® u déti mladsich nez 2 roky nebylo hodnoceno. Viystavenikéize slune¢nimu
svétlu by mélo byt snizeno na minimum. Emoliencia by neméla byt nandsena na o3etfovanou plochu do dvou hodin po aplikaci Protoplc® Pted zahdjenim lécby pnpravkem Protopic® mast by viak
méla byt klinickd infekce na mistech predpoklddaného oseteni vylécena. Mast Protopic® se nesmi dostat do kontaktu se sliznicemi a s ocima. INTERAKCE: Takrolimus neni v lidské kdizi metabolizovén.

Neni tedy Zadna moznost perkutannich interakei, které by mohly ovlivnit metabolismus takrolimu. TEHOTENSTVI A KOJEN: Mast Protop|c® by neméla byt aplikovana béhem téhotenstvi a kojeni.

NEZADOUCI UCINKY: Pocity paleni, pruritus a erytem které obvykle vymizi v priibéhu prvehotydne lécby, zvy3end citlivost kiize a pocity mravencenti. Z¢ervendni obliceje anebo podrazdéni kiize po poziti
alkoholického népoje. UCHOVANI: chovévejte priteploté do 25 st.C. POZNAMKA: dfive nez Iék predepisete prectéte si tiplnouinformaci o pripravku. DRZITEL ROZHODNUTI O REGISTRACI: Astellas Pharma
GmbH, Neumarkter Str.61, 81673 Miinchen, Némecko REGISTRACNI CISLO: EU/1/02/201/001-006. DATUM REVIZE TEXTU 9. 9.2005. Vydej piipravku je vézan na Iékaisky predpis a je ¢aste¢né hrazen
z prostredk(i verejného ZP. Uplny souhrn tidajti o pipravku Ize ziskat na vyzadani na adrese:

Astellas Pharma s.r.0., Sokolovska 100/94, Praha 8, tel.: +420 236 080 310



